Диагностические критерии сепсиса/септического шока у детей by Сергиенко, В. К. et al.
506 
методами детоксикации оптимизирует лечебный процесс и способствует общему 
укреплению здоровья детей Республики Беларусь. 
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Актуальность. Ежегодно сепсис развивается более чем у 30 миллионов 
человек и, возможно, уносит жизни более 6 миллионов человек (1). Согласно 
оценкам, каждый год сепсисом страдает около 3 миллионов новорождённых и 
более одного миллиона детей (6). 
Цель. Формирование чётких клинических критерий и строгой 
последовательности основных лабораторных мероприятий у пациентов в 
состоянии сепсиса/септического шока у детей. 
Методы исследования. В данной статье использовался метод 
аналитического поиска и оценки информации результатов клинических 
исследований, мета-анализов и систематических обзоров. 
Результаты и их обсуждение. Ключевые диагностические факторы (4,5). 
Риск развития сепсиса, основанный на клинических критериях: 
 Анамнез (изменение ментального статуса; ослабление иммунитета; недавние 
травмы или хирургическое вмешательство). 
 Поведение (изменение поведения, раздражительность, снижение 
двигательной активности, слабость, вялость, сонливость, не пробуждается или 
сразу засыпает; у детей от 1 месяца до 1года – отсутствие реакции на социальные 
сигналы, слабый пронзительный или непрерывный плач). 
 Дыхание (тахи- или брадипноэ, поверхностное дыхание, стон, раздувание 
крыльев носа, увеличение или снижение экскурсии грудной клетки, хрипы над 
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лёгкими). 
 Кровообращение и гидратация (тахи- или брадикардия, снижение 
систолического артериального давления, снижение времени наполнения 
капилляров, снижение тургора кожи, снижение диуреза). 
 Кожа (мраморный или пепельный внешний вид; цианоз кожи, губ или 
языка; сыпь на коже, которая не бледнеет при нажатии). 
 Другие показатели (холодные руки или ноги, лихорадка или низкая 
температура тела, рвота, диарея, у детей от 1 месяца до 1года – срыгивания, 
вздутие живота, выбухающий большой родничок, ригидность мышц затылка, 
судороги). 
Диагностические критерии септического шока (4,5). 
Септический шок может проявляться 2-мя основными клиническими 
картинами: «холодным» или «теплым» шоком. 
Критерии «холодного» шока (чаще проявляется при сепсисе у детей 
младшего возраста): 
 Системное сужение периферических сосудов, в результате – холодные 
конечности. 
 Бледность кожного покрова, периферический цианоз, холодный пот. 
 Нарушение сознания (< 13 баллов по шкале ком Глазго). 
 Тахи - или брадикардия (тоны сердца приглушены или глухие). 
 Тахи- или брадипноэ. 
 Положительный симптом «бледного пятна» (> 2 секунд). 
 Плохое наполнение периферического пульса (слабый пульс). 
 Удлиненное время наполнения капилляров (ногтевое ложе > 3 секунд). 
 Разница между центральной и периферической температурой > 3 оС. 
 Олигурия: диурез < 1,0 мл/кг/час. 
 Отсутствие перистальтики кишечника. 
 Прирост концентрации лактата плазмы > 2ммоль/л. 
 Артериальное давление (АД) обычно сохраняется (или даже может 
повыситься). Гипотензия – часто терминальный признак септического шока. 
Критерии «тёплого» шока (чаще проявляется при сепсисе у старших детей). 
 Характеризуется вазоплегией, при которой системное сосудистое 
сопротивление является низким, поэтому время наполнения капилляров короткое 
("молниеносное") – кожные покровы розовые, тёплые. 
 Симптом «бледного пятна» ≤ 2 секунды. 
 Хорошее наполнение периферического пульса. Пульс, как правило, полный 
или быстрый. 
 Время наполнения капилляров (ногтевое ложе ≤ 2 секунд). 
 Тахикардия. 
 Сердечный выброс обычно высокий, но пациент будет находиться в 
состоянии шока частично из-за усиления кровообращения (обусловленного 
системной вазодилатацией), которая превышает сердечный выброс. 
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Рефрактерный шок – сохраняющаяся артериальная гипотензия на фоне 
адекватной инфузионной терапии и использования инотропной и вазопрессорной 
поддержки. 
Лабораторная диагностика сепсиса (2,3). 
Минимальный объем исследований, который должен быть выполнен при 
подозрении на сепсис: 
 Определение группы крови по системе АВ0, резус-фактора. 
 Общий анализ крови с подсчётом лейкоцитарной формулы, количества 
тромбоцитов, скорости оседания эритроцитов (отмечается аномальное количество 
лейкоцитов, или более 10% незрелых форм, ↓тромбоцитопения, ↑ СОЭ). 
 Биохимический анализ крови с исследованием уровня общего белка, 
альбумина, общего билирубина: прямого и непрямого, мочевины, глюкозы, 
креатинина, аланин-трансаминазы, аспартат-трансаминазы, калия, общего 
кальция, натрия, хлора. 
 Определение уровня С-реактивного белка (выше нормы в 2 раза). 
 Гемостазиограмма (отмечается удлинение активированного частичного 
тромбопластинового времени, протромбинового и тромбинового времени, 
снижение содержания фибриногена и повышение уровня D-димеров); 
 Исследование параметров КОС (артериальная кровь) – гиперкапния (РаСО2 
>65 мм.рт.ст.) или гипоксемия (РаО2/FiO2<300) свидетельствуют о нарушении 
функции дыхания. Повышение лактата > 2ммоль/л свидетельствует о 
недостаточной доставке кислорода, гипоперфузии. 
 Исследование параметров КОС (венозная кровь): мониторинг центральной 
венозной сатурации (SсvО2) – позволяет оценить баланс между доставкой и 
потреблением О2: 
 SсvО2 < 70% – доставка не соответствует потреблению, низкий сердечный 
выброс; 
 SсvО2 > 70% – норма или тканевая гипоксия; 
 ScvO2 > 80% – высокая венозная сатурация отражает нарушение утилизации 
O2. 
 Мониторинг венозно-артериального градиента РСО2 (Pv-aCO2) позволяет 
оценить сердечный выброс; характеризует скорость метаболизма в комплексе с 
системным и легочным кровотоком, в норме < 6 мм рт.ст.; 
 увеличение Pv–aCO2 > 6 мм рт.ст. ассоциируется со снижением сердечного 
индекса, повышением потребления О2 и увеличением количества осложнений; 
 снижение Pv–aCO2 в ходе терапии сопровождается улучшением доставки О2 
к тканям. 
 Общий анализ мочи (выявление бактерий). 
 Бактериологическое исследование крови (необходимо выполнить перед 
введением антибиотиков). 
Дополнительный перечень диагностических мероприятий при подозрении на 
сепсис (при наличии медицинских показаний): 
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 Определение уровня прокальцитонина в динамике (рекомендуют 
ориентироваться на низкий уровень прокальцитонина в качестве маркера для 
прекращения эмпирической антибактериальной терапии, при отсутствии очагов 
инфекции). 
 Определение уровня кортизола в сыворотке (при сепсисе уровень кортизола 
значительно повышен, при снижении риск развития относительной 
надпочечниковой недостаточности). 
 Бактериологическое исследование мочи (следует выполнять детям старшего 
возраста с симптомами инфекции мочеполовых путей). 
 Бактериологическое исследование бронхоальвеолярного лаважа (при 
подозрении на ИВЛ-ассоциированную пневмонию). 
 Микробиологическое исследование дистального фрагмента 
внутрисосудистого катетера (при подозрении на катетер-ассоциированные 
инфекции). 
 Микроскопия и микробиологическое исследование биосубстратов (материал 
из слизистых ротоглотки, плевральной, брюшной полости, отделяемое из 
дренажей и ран, исследование мочи и кала). 
 Люмбальная пункция (если подозревается, менингит без сепсиса и при этом 
нет геморрагической или петехиальной сыпи, для определения концентрации 
белка и глюкозы в спинномозговой жидкости, микроскопия с окраской по Граму и 
бактериологического исследования), когда ребенок стабилен и может безопасно 
перенести эту процедуру. 
 Определение уровня пресепсина (sCD14-ST) – повышается в связи с 
инфекцией и специфически продуцируется при сепсисе, вызванном 
грамотрицательными и грамположительными бактериями, грибками. При 
вирусных инфекциях пресепсин не продуцируется. 
Выводы. Проблема сепсиса/септического шока, является актуальной, 
особенно в педиатрии, отличается неблагоприятным прогнозом и является 
основной причиной смертности у детей в отделениях анестезиологии и 
реанимации. На сегодняшний день не существует чётких диагностических 
критерий сепсиса у детей. Данный алгоритм, построенный на принципах 
доказательной медицины, позволит оптимизировать и стандартизировать оказание 
квалифицированной помощи детям при сепсисе стационарах. 
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Актуальность. Неонатальный период является одним из наиболее 
критических в жизни ребенка и именно в это время происходит серьезная 
адаптация его функциональных систем, прежде всего дыхания и кровообращения, 
к внеутробной жизни. Биохимическое созревание легких происходит в 3 
триместре беременности и характеризуется созреванием сурфактанта, который 
синтезируется в альвеолоцитах 2-го порядка [1]. Немаловажное значение в 
патогенезе респираторных расстройств, возникающих у новорожденных детей, 
имеют факторы, приводящие к вторичному нарушению функции системы 
сурфактанта, снижению его синтеза или усиленной деградации при активации 
процессов перекисного окисления липидов под воздействием токсических 
радикалов кислорода [1, 2]. 
В настоящее время доказано, что эндотелий сосудов играет важную роль в 
регуляции вазодилатации и вазоконстрикции, адгезии тромбоцитов, росте 
гладкомышечных клеток сосудов. Эндотелиальная функция – это баланс 
противоположно действующих начал – релаксирующих и констрикторных, 
антикоагулянтных и прокоагулянтных факторов, факторов роста и их 
ингибиторов. Под действием гипоксии, инфекции и прочих повреждающих 
факторов, происходит нарушение функционирования эндотелия, 
сопровождающееся развитием патологии со стороны органов и систем, в том 
числе и развитие легочного повреждения. Одним из факторов, приводящих к 
дисфункции эндотелия, является гомоцистеин. Гипергомоцистеинемия является 
ключевым фактором для запуска многих патогенетических механизмов: 
стимулирует накопление коллагена и рост гладкомышечных клеток в сосудистой 
стенке, нарушает соотношение между факторами вазодилатации и 
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